Novel diagnostics of osteoporosis by unknown
Definicja osteoporozy
Pierwsza, powszechnie zaakceptowana defi−
nicja osteoporozy, stworzona przez ekspertów
WHO w Hongkongu w 1993 r., określa osteopo−
rozę jako: „chorobę układową szkieletu, charak−
teryzującą się niską masą kostną, zaburzeniem
mikroarchitektury i zwiększoną łamliwością” [1,
2]. W 2001 r. grupa ekspertów National Osteopo−
rosis Foundation (NOF) i National Institutes of
Health USA (NIH) na podstawie analizy 2449 po−
zycji literatury z okresu 1995–1999 opracowała
nową definicję, stwierdzającą, że osteoporoza
jest: „chorobą szkieletu charakteryzującą się upo−
śledzoną wytrzymałością kości, co powoduje
zwiększone ryzyko złamania. Wytrzymałość ko−
ści przede wszystkim odzwierciedla gęstość mi−
neralną w połączeniu z jakością kości” [3]. Na
podstawie tych definicji określono następujące
kategorie diagnostyczne osteoporozy utrzymane
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Problemem klinicznym osteoporozy (OP) są złamania, zatem celem diagnostyki jest identyfikacja
chorych zagrożonych złamaniami. Rozpoznanie osteoporozy według kategorii densytometrycznych WHO
z 1994 r. nie spełnia tego wymogu, ponieważ 70% złamań dokonuje się w grupie osób ze wskaźnikiem T−score
powyżej –2,5. Współcześnie, zgodnie z opublikowanymi zaleceniami IOF−2007 i raportem WHO−2008 decyzja
terapeutyczna powinna być podejmowana na podstawie obliczenia 10−letniego bezwzględnego ryzyka złamania.
Ryzyko to dla danego chorego może być obliczone na podstawie znanego ryzyka populacyjnego, BMD i obecno−
ści niezależnych klinicznych czynników ryzyka, jak: niskie BMI < 20 kg/m2, obecność złamania bliższego końca
kości udowej (bkku) u rodziców, przebyte złamania niskoenergetyczne po 50. r.ż., stosowanie glikokortykostero−
idów, reumatoidalne zapalenie stawów, palenie papierosów, nadużywanie alkoholu. Jako standard proponowane
jest obliczanie 10−letniego bezwzględnego ryzyka złamania bliższego końca kości udowej (bkku), ponieważ zła−
manie to stanowi najpoważniejsze powikłanie osteoporotyczne pociągające za sobą najcięższe skutki kliniczne
i ekonomiczne.
Słowa kluczowe: osteoporoza, diagnostyka, ryzyko złamania, czynniki ryzyka, FRAX. 
Fractures are the clinical problem of osteoporosis therefore identification of subjects who belong to
risk groups is the aim of diagnosis. WHO from 1994 densitometry categories of diagnosis does not fulfill this re−
quirement because 70% of fractures occurs in patients with T−Score value above –2.5. Currently according to IOF−
−2007 Guidelines and WHO Report 2008, therapeutic decision should be based on calculation of 10 years abso−
lute risk fracture. For particular patient this risk can be calculated using BMI or BMD and clinical risk factors such
as: advanced age, prior fragility fracture, parental history of proximal femur fracture, low BMI, low bone mass, gli−
cocortycosteroids treatment, rheumatoid arthritis, smoking, overuse of alcohol. 10 years absolute risk fracture of
proximal femur is proposed as standard because of the most serious clinical and economical consequences. 




jako nadal obowiązujące w raporcie WHO−2008
[1, 4, 5].
Kryteria diagnostyczne WHO
Rozpoznanie wartość wskaźnika T lub Z:
• norma (+1,0)–(–1,0),
• osteopenia –1,0 – –2,4,
• osteoporoza ≤ –2,5,
• ciężka OP ≤ –2,5 i jedno lub więcej złamań.
Należy podkreślić, że osoby z osteoporozą
według tych kryteriów mają podwyższone ryzyko
złamania, ale stwierdzenie przeciwne, tj. wyklu−
czenie osteoporozy, nie oznacza mniejszego ry−
zyka złamania, gdyż na ryzyko to składają się też
inne, oprócz obniżonej gęstości mineralnej kości
(BMD), czynniki. 
Metoda pomiaru BMD
Standardem diagnostyki OP jest badanie me−
todą podwójnej absorpcjometrii rentgenowskiej
(DXA – dual energy x−ray absorptiometry). W wy−
niku pomiaru otrzymuje się bezwzględną wartość
gęstości mineralnej wyrażoną według masy (BMC
– bone mineral content). Podzielenie tej liczby
przez powierzchnię pomiaru daje gęstość mine−
ralną kości w g/cm2 (BMD – bone mineral densi−
ty) [4, 6, 7]. Pomiar gęstości mineralnej kości me−
todą ilościowej tomografii komputerowej (QCT –
quantitative computed tomography) ma wielką
wartość naukową, ale nie jest uznany za badanie
standardowe [8]. Badanie z zastosowaniem ilo−
ściowej ultrasonografii QUS (quantitative ultraso−
nography) nie określa gęstości mineralnej kości
i nie może być stosowane w diagnostyce osteo−
porozy. Metoda ta może być wykorzystywana do
oceny ryzyka złamania [9, 10].
Bezwzględny wynik pomiaru w jednostkach
masy – BMD uzupełnia jego porównanie do gru−
py kontrolnej w postaci wskaźników „T” i „Z”.
Wskaźnik T jest liczbą odchyleń standardowych
od szczytowej masy kostnej w 20.–29. roku życia
zdrowych kobiet, której ujemna wartość jest tym
większa, im jesteśmy starsi. Zgodnie z rozkładem
krzywej Gaussa, tylko 65–70% z nich mieści się
w granicach T−score ± 1,0 odchylenia standardo−
wego od normy, 15% wykazuje BMD w grani−
cach od –1,0 do –2,5, a 0,6% nawet poniżej 
T−score –2,5, nie wykazując żadnej patologii, mo−
że co najwyżej cechę genetyczną [2]. 
Wskaźnik Z oznacza wielokrotność odchyleń
standardowych pomiaru danego pacjenta w po−
równaniu z odpowiadającą mu wiekowo grupą
kontrolną, czyli niejako różnicuje normę wieku
od choroby. Z−score ≤ –1,0 w każdym wieku oz−
nacza niższą od normy wieku masę kostną
i świadczy albo o wadzie genetycznej (bardzo
rzadko), albo (najczęściej) o skutkach oddziały−
wania jakiegoś czynnika (czynnik ryzyka złama−
nia), który doprowadził do utraty masy kostnej
i zwiększył ryzyko złamania.
Miejsce pomiaru
Według stanowiska WHO [4], podstawowym
miejscem pomiaru BMD jest bkku, ale można też
stosować pomiar w odcinku lędźwiowym kręgo−
słupa. Wskaźniki te wykonane metodą DXA w in−
nych lokalizacjach, jak i wykonane innymi meto−
dami, nie są równoważne i nie mogą być stosowa−
ne wymiennie. Przyjęto również, że u mężczyzn
należy stosować takie same kryteria diagnostycz−
ne. Zalety pomiarów w bkku [11, 12]:
– najlepiej określają ryzyko złamania bkku,
– spadek BMD w tej okolicy ma najwyższy gra−
dient – zatem ma największą wartość diagno−
styczną (2,6!; tab. 3),
– jest obecnie standardowym pomiarem do
obliczeń 10−letniego absolutnego ryzyka zła−
mania,
– pomiary te są wiarygodne w każdym wieku.
Wady pomiaru w bkku [6]:
– zmiany osteoporotyczne pojawiają się znacz−
nie później niż w kręgosłupie,
– trudności we właściwym ustawieniu kończyn
w zaawansowanych zmianach zwyrodnienio−
wych stawu biodrowego.
Pomiar BMD w bliższym końcu kości udowej 
bkku (szyjce kości udowej)
Panuje powszechna zgodność, że jest to naj−
bardziej wartościowe miejsce pomiaru. Znakomi−
ta większość autorów przyjmuje pomiar w regio−
nie szyjki (neck) oraz total (obejmujący szyjkę,
krętarz i trójkąt Warda). Niektórzy zalecają rów−
nież badanie w krętarzu (trochanter). Istnieje też
zgodność, że pomiar w trójkącie Warda nie ma
wartości diagnostycznej. W celu rozpoznania
przyjmuje się najniższą wartość BMD w jednym
z miejsc pomiaru. Pomiary w bkku stosowane są
w badaniach klinicznych. Badanie w tym regionie
pozwala najdokładniej określić ryzyko złamania
i pomiar ten jest konieczny, jeżeli planujemy obli−
czać bezwzględne ryzyko złamania [6, 11, 13]. 
Pomiar BMD w kręgosłupie
Powszechnie przyjmuje się średnią wartość
pomiaru dla kręgów L1–L4 w projekcji PA. Obe−
cnie odstąpiono od oceny kręgów w odcinku
L2–L4, co uprzednio zalecano z racji częstszych
złamań kręgu L1. Zaletą pomiarów BMD w kręgo−
słupie jest to, że z racji dużej zawartości kości be−



























leczkowej tutaj najwcześniej pojawią się zmiany
osteoporotyczne oraz z tego samego powodu –
najwcześniej uwidocznią się efekty lecznicze.
Pomiar BMD kręgosłupa pozwala najdokładniej
przewidzieć złamanie w tej lokalizacji. Pomiary
te stosowane są jako kryterium w badaniach kli−
nicznych. Wadą pomiarów w kręgosłupie są po−
jawiające się z wiekiem zmiany zwyrodnieniowe,
które przez generowanie osteofitów podnoszą
wartość pomiaru BMD [6, 11]. 
Pomiary obwodowe przedramienia
W Polsce największa liczba badań gęstości
mineralnej kości dotyczy przedramienia. W więk−
szości dane te pochodzą z akcji firm farmaceu−
tycznych promujących leki na osteoporozę.
Wbrew obowiązującym zasadom przyjmuje się
otrzymany w tych badaniach wskaźnik T jako
kryterium rozpoznania osteoporozy i na tej pod−
stawie jest wdrażane leczenie farmakologiczne.
Należy podkreślić zasadniczą różnicę w pomia−
rach przedramienia wykonywanych za pomocą
aparatów całego ciała (Hologic, Lunar, Norland)
i aparatów obwodowych skonstruowanych wy−
łącznie do pomiarów przedramienia (DTX−Osteo−
meter−Hologic, PIXI−Lunar, Norland i inne). Inter−
pretacja wyników pomiaru przedramienia jest
ściśle uzależniona od okolicy pomiaru i rodzaju
aparatu. Z racji różnorodności aparatów w wybo−
rze miejsca należy stosować się do zaleceń pro−
ducenta.
Osteoporoza a ryzyko złamania
Wyniki wielu badań w ostatnich 8 latach jed−
noznacznie wykazały, że 50–70% złamań wy−
stępuje u osób z prawidłowymi wartościami
wskaźnika T, tj. wyższymi niż legendarne –2,5.
Ilustruje to wykres Siris z 2004 r. (ryc. 1). Na osi
poziomej określono poziomy wskaźników T,
a częstość i liczbę złamań na osiach pionowych.
Częstość złamań wzrasta z obniżeniem się
wskaźnika T (oznacza to również wzrost z wie−
kiem), ale bezwzględna liczba złamań jest naj−
większa w przedziale T−score od –0,5 do –1,5
[14]. 
Zatem rozpoznanie oparte na podstawie
wskaźnika T−score nie tylko nie identyfikuje cho−
rych narażonych na złamanie, ale fałszywie infor−
muje o nieistniejącym ryzyku o osób z prawidło−
wą wartością BMD. 
Skoro problemem osteoporozy są złamania,
a badanie densytometryczne nie pozwala na
odróżnienie osób obarczonych ryzykiem i bez ry−
zyka, niezbędne jest wprowadzenie innej metody
określenia ryzyka złamania. Publikacje z 2000 r.,
podsumowujące doświadczenia ze stosowania
kryteriów diagnostycznych WHO z 1994 r., zapo−
czątkowały odwrót od T−score –2,5 jako celu dia−
gnostycznego i wskazania do leczenia [10, 15,
16].
W Polsce badania te były również intensyw−
nie popularyzowane i wartość innych czynników
ryzyka niż pomiar BMD wykazał Badurski
[17–20]. W bezobjawowej osteoporozie (OP)
„nic się nie dzieje, aż do wystąpienia złamania”.
Podobnie jak w przypadku zawału mięśnia serco−
wego, rozpoznanie możliwe jest dopiero po jego
dokonaniu. Badania epidemiologiczne jednakże
zidentyfikowały czynniki ryzyka przyspieszające
wystąpienie złamania lub zawału. Umiejętne
wykorzystanie tej wiedzy precyzuje rozmiary za−
grożenia i daje lepsze szanse w leczeniu/zapo−
bieganiu. Kiedyś diagnostyka kardiologiczna za−
grożenia zawałem opierała się jedynie na poda−
wanych przez chorych w wywiadzie bólach
wieńcowych, poziomie cholesterolu i obrazie za−
łamków T w EKG. Obecnie ocenia się całkowite
ryzyko zawału, wyrażając je w procentach praw−
dopodobieństwa w najbliższych 5 latach. Stało
się to możliwe po włączeniu do tej oceny wielu
czynników ryzyka, jak: palenie tytoniu, otyłość,
nadciśnienie, cukrzyca, hiperlipidemia itd.,
z których każdy może stanowić samodzielną
przyczynę zawału. 
Podobne podejście metodologiczne zastoso−
wano również w osteoporozie, która z natury rze−
czy jest wynikiem działania wielu czynników.
w tym genetycznych, starzenia się, zmian hormo−
nalnych, diety, jak i oddziaływania na masę kost−
ną zaburzeń w innych narządach. Do tego samo
złamanie jest wynikiem nie tylko obniżonej wy−
trzymałości mechanicznej kości, ale i działającej
siły. Pojawia się ono wskutek upadków w prawie
100% złamań obwodowych, a w wypadku zła−
mań kręgosłupa wystarczającą jest siła ciążenia
[21].
Stało się zatem oczywiste, że na ryzyko zła−



































































































































Rycina 1. Częstość i liczebność złamań w zależności
od rozkładu BMD (wg [14])
mania składają się czynniki szkieletowe i poza−
szkieletowe. Jeżeli uznamy, że osteoporoza jest
„chorobą prowadzącą do złamań”, to nie sposób
ograniczyć jej tylko do czynników szkieletowych. 
Czynniki ryzyka złamania
Istnieje wiele czynników ryzyka złamania
udokumentowanych w pracach naukowych,
które niezależnie od wieku i BMD samodzielnie
określają wzrost ryzyka złamania (ryzyko względ−
ne – RW). Decyzja, które z nich przyjąć do obli−
czeń ryzyka złamania, jest trudna. Zasadniczym
przełomem było ogłoszenie wyników pracy gru−
py roboczej WHO pod kierunkiem Kanisa, która
przeanalizowała występowanie złamań w popu−
lacyjnych badaniach prospektywnych (Epidos,
Ofely, CaMoS, EVOS/EPOS, Hiroshima, Roche−
ster, Sheffield, Rotterdam, Kupio, Gothenburg I,
Gothenburg II, DOES [4]. W sumie zebrano dane
dla 59 232 pacjentów, u których wystąpiło 5444
złamań, w tym 3495 złamań osteoporotycznych
i 957 złamań bkku.
Na tej podstawie określono wysoką znamien−
ność statystyczną dla następujących klinicznych
czynników ryzyka złamania: wiek, płeć, BMD
bkku, przebyte złamanie po 50. r.ż., niska masa
ciała (BMI – body mass index), reumatoidalne za−
palenie stawów, złamanie bkku u rodziców, prze−
wlekłe zażywanie glikokortykosteroidów, aktual−
ne palenie papierosów, nadmierne spożywanie
alkoholu (więcej niż 2 jednostki dziennie). Obe−
cność każdego z tych czynników, niezależnie od
BMD, zwiększa ryzyko złamania o określony
współczynnik zwany ryzykiem względnym (RW –
relative risk RR). Zestawienie tych czynników
wraz z odpowiadającymi im wartościami RW
przedstawia tabela 1. 
Wartość ryzyka względnego (RW) wskazuje,
jak dalece rośnie zagrożenie złamaniem u osoby
obciążonej danym czynnikiem ryzyka w porów−
naniu z ryzykiem w populacji nieobciążonej da−
nym czynnikiem. Zrozumiałe, że tym większe jest
ryzyko złamania, im więcej takich czynników
jednocześnie oddziałuje u danej osoby. 
Za schorzenia będące wtórną przyczyną oste−
oporozy i w istotny sposób zwiększające ryzyko
złamania, ale w sposób zależny od BMD, uznano
nieleczony hipogonadyzm u mężczyzn i kobiet,
nieswoiste choroby zapalne jelit, przedłużone
unieruchomienie (po urazach rdzenia kręgowe−
go, choroba Parkinsona, dystrofia mięśni), cu−
krzyca typu 1, choroby tarczycy (głównie niele−
czona nadczynność tarczycy). 
Po wielu dyskusjach przyjęto, że najlepiej ryzy−
ko złamania określa bezwzględne ryzyko złamania
(RB – absolute risk – AR), na które składają się war−
tości ryzyka populacyjnego (RP) i wartości ryzyka
względnego poszczególnych czynników ryzyka
złamania (RW). Uznano, że najbardziej wiarygod−
ną jest ocena ryzyka złamania w perspektywie 10−
−letniej (RB−10). Za standardowe miejsce złamania,
dla którego oblicza się RB−10, przyjęto złamanie
bkku, ponieważ złamanie w tym miejscu jest naj−
cięższym powikłaniem osteoporozy w aspekcie kli−
nicznym i ekonomicznym, a zarazem jest najdokła−
dniej ewidencjonowane w lecznictwie [22, 23].
Niemniej jednak nie można ignorować ryzyka zła−
mania kręgosłupa ani innych poważniejszych zła−
mań pozakręgowych, jak: dalszego końca przedra−
mienia, bliższego końca ramienia, miednicy, żeber,
bliższego końca piszczeli.
Daną wyjściową do obliczenia bezwzględne−
go ryzyka złamania (RB) jest ryzyko populacyjne
(RP). Podlegamy mu wszyscy, a jego wielkość
nieuchronnie zwiększa się z wiekiem. Równole−
gle z obniżaniem aktywności fizycznej masa mię−
śniowa i sprawność ruchowa maleją, zaś podat−
ność na upadki wzrasta, a ryzyko i częstość zła−
mań rośnie. Jednocześnie skutkiem tych i innych
czynników obniża się masa kostna. Te dwa czyn−
niki, kostny i pozakostny, determinują rozmiary
zagrożenia złamaniem. Ryzyko to określa się dla
danej populacji na podstawie występowania zła−
mań w badaniach prospektywnych. 
Do czasu publikacji badań z innych krajów za
wzór do obliczeń przyjęto dane z prospektywne−
go badania epidemiologicznego dotyczącego zła−
mań przeprowadzonego w Szwecji [22], wskazu−
jącego na rosnące osobnicze prawdopodobień−
stwo złamania w perspektywie najbliższych 10 lat



























Tabela 1. Niezależne, kliniczne czynniki ryzyka złamania i odpowiadające im wartości 
ryzyka względnego złamania bkku (RW) – (wg WHO [4])
Czynniki ryzyka RW
Uprzednio przebyte złamanie po 50. r.ż. po niewielkim urazie 1,85 
Złamania biodra u rodziców 2,27 
Przewlekłe leczenie glikokortykosteroidami 2,31 
Niski wskaźnik masy ciała (BMI) przy BMI = 20; RW = 1,95 
Reumatoidalne zapalenie stawów 1,95 
Aktualne palenie tytoniu 1,84 
Nadużywanie alkoholu (> 2 jednostki/dobę) 1,68
i mówiące o tzw. ryzyku populacyjnym złamania
(RP−10), co przedstawione zostało w tabeli 2.
Krzywa wzrostu RP−10 oznacza, że w wieku
50–59 lat jedna na 333 kobiet dozna złamania
bkku, w wieku 60–69 lat jedna na 42, 10 lat
później jedna na 13, a powyżej 80. roku życia już
co szósta. Taka jest częstość złamań. Liczebność
natomiast, np. w tej samej, dziewiątej dekadzie
życia kobiet, jest kilkakrotnie mniejsza niż pań
sześćdziesięcioletnich i siedemdziesięcioletnich,
zatem bezwzględna liczba złamań w populacji
kobiet po menopauzie największa jest w młod−
szej i liczniejszej populacji [24]. 
Na podstawie powyższych danych dotyczą−
cych czynników ryzyka złamania został opraco−
wany przez WHO [4] algorytm obliczania 10−let−
niego bezwzględnego ryzyka złamania – FRAXTM
(WHO Fracture Risk Assessment Tool) zarówno
dla wystąpienia złamania bkku, jak i jakiegokol−
wiek złamania osteoporotycznego, dostępny na
stronie http://shef.ac.uk/FRAX.
Można skorzystać z algorytmu w postaci elek−
tronicznego kalkulatora, gdzie po wpisaniu pod−
stawowych danych pacjenta (wiek, płeć, masa cia−
ła, wzrost) oraz zaznaczeniu istniejących czynni−
ków ryzyka złamania uzyskuje się wynik RB−10 za−
równo złamania bkku oraz jakiegokolwiek złama−
nia osteoporotycznego. Uproszczoną wersję obli−
czania RB−10 stanowią tabele uwzględniające
liczbę czynników ryzyka, wiek i płeć oraz BMD (T−
−score), a przy jego braku BMI (body mass index).
Poniżej przykłady tabel dla obliczenia RB−10
wystąpienia złamania bkku u kobiet po 65. r.ż.
przy znanej wartości BMD szyjki kości udowej
(tab. 4) oraz przy znanym BMI (bez BMD) (tab. 5).
Tabele dla pozostałych grup wiekowych dostęp−
ne są na wspomnianej stronie FRAX.
Inne czynniki ryzyka złamania
Chociaż nie wykazano w stopniu statystycznie
znamiennym niezależnego wpływu na zwiększe−
nie ryzyka złamań, czynnikami niekorzystnie
oddziałującymi na metabolizm kości są:
• mała aktywność fizyczna, szczególnie z zabu−
rzeniem koordynacji mięśniowo−nerwowej
i ze skłonnością do upadków;



























Tabela 2. 10−letnie ryzyko złamania bkku w populacji kobiet i mężczyzn w różnym wieku (RP−10) (wg [22])
Kobiety/wiek 45 50 55 60 65 70 75 80 85
Ryzyko (RP−10) 0,4 0,6 1,2 2,3 3,9 7,3 11,7 15,5 16,1
Mężczyźni/wiek 45 50 55 60 65 70 75 80 85
Ryzyko (RP−10) 0,5 0,8 0,8 1,2 2,1 3,4 5,9 7,6 7,1
Tabela 3. Wzrost RW wystąpienia złamania w lokalizacji, w której przeprowadzono badanie
BMD u kobiet, w miarę spadku BMD o każde T−score –1,0 (tzn. o 1,0 SD, odchylenia standar−
dowego, spadku BMD poniżej średniej wieku) (wg [25])
Miejsce pomiaru Złamanie Złamanie Złamanie Złamania 
przedramienia sz.k.u. kręgu wszystkie
Przedramię (część dystalna) 1,7 1,8 1,7 1,4
Szyjka kości udowej (sz.k.u.) 1,4 2,6 1,8 1,6
Kręgosłup 1,5 1,6 2,3 1,5
Tabela 4. 10−letnie bezwzględne ryzyko wystąpienia złamania bkku (%) przy znanym BMD T−score w zakresie
szyjki kości udowej u kobiet po 65. r.ż. w populacji UK
Liczba klinicznych BMD T−score (szyjka kości udowej)
czynników ryzyka 
złamania −4,0 −3,0 −2,0 −1,0 0 1,0
0 14 5,1 1,7 0,6 0,2 0,1
1 21 7,7 2,7 0,9 0,3 0,1
2 30 11 4,0 1,4 0,5 0,2
3 41 17 6,1 2,2 0,8 0,3 
4 54 24 9,0 3,2 1,2 0,4
5 67 33 13 4,8 1,8 0,6
6 79 45 19 7,0 2,6 1,0
Źródło: http://shef.ac.uk/FRAX.
• zły ogólny stan zdrowia ze współoddziaływa−
niem chorób przewodu pokarmowego (zespół
złego wchłaniania, resekcja żołądka), pierwot−
nej i wtórnej nadczynności przytarczyc, prze−
wlekłej niewydolności nerek; niedożywienie,
szczególnie z niedoborami białka, wapnia
i witaminy D (w tym długotrwały brak ekspo−
zycji skóry na światło słoneczne).
Różnicowanie przyczyn 
niskiej masy kostnej
Zebranie wywiadu i badanie fizykalne zazwy−
czaj pozwala na identyfikację pacjentów zagro−
żonych złamaniem (screening selektywny) wsku−
tek osteoporozy pierwotnej (niedobór estroge−
nów, starzenie się ustroju) lub osteoporozy
wtórnej (inne znane przyczyny) już przez lekarza
opieki podstawowej. Podejrzenie osteoporozy
wtórnej jest podstawą do bezpośredniego kiero−
wania tych osób do dalszej diagnostyki i leczenia
specjalistycznego – w zależności od choroby
podstawowej. 
Przy braku konsensusu co do rodzaju i zakre−
su diagnostyki laboratoryjnej niskiej masy kostnej
u osób bez wywiadu i cech klinicznych, wskazu−
jących na jej przyczynę (asymptomatyczni), po−
zostają do wykorzystania doświadczenia klinicy−
stów w ustalaniu przyczyn niskiej masy kostnej
(różnicowanie najczęstszych uogólnionych osteo−
patii, tj. osteoporozy pierwotnej z osteomalacją,
pierwotną i wtórną nadczynnością przytarczyc,
szpiczakiem mnogim) [26–28]. 
W świetle danych z literatury i doświadczeń
własnych, uwzględniając dostępność i koszt ba−
dań dodatkowych u każdego chorego ze zmniej−
szoną gęstością mineralną kości, należy wykonać
badania laboratoryjne. Rozpocząć należy od ba−
dań podstawowych krwi oraz tradycyjnych badań
biochemicznych oceniających gospodarkę wap−
niową (pierwszego rzutu), a w uzasadnionych
przypadkach prowadzić dalszą diagnostykę, wy−
korzystując badania laboratoryjne specjalistyczne
(drugiego rzutu).
Badania podstawowe (1. rzutu):
• OB, morfologia,
• fosfataza zasadowa, kreatynina,
• kalcemia, fosfatemia,
• dobowe wydalanie wapnia z moczem.




Wysokie wartości odczynu opadania krwinek
czerwonych (OB) nakazują prowadzenie badań
w kierunku szpiczaka mnogiego (tab. 6). Hiper−
kalcemia sugeruje przede wszystkim pierwotną
nadczynność przytarczyc lub chorobę nowotwo−
rową, często o przebiegu skąpo− lub bezobjawo−
wym. Hipokalcemia u osoby z obniżoną masą
kostną przemawia za osteomalacją. Hipofosfate−
mię stwierdza się najczęściej w osteomalacji
i pierwotnej nadczynności przytarczyc. Zwięk−
szona aktywność fosfatazy zasadowej w surowicy
krwi u chorego z prawidłową czynnością wątro−
by może występować w osteomalacji, przy za−
awansowanych zmianach kostnych – w pierwot−
nej nadczynności przytarczyc i szpiczaku mno−
gim. Zwiększone wydalanie wapnia z moczem
(UCa/24 godz.) towarzyszy chorobom przebiega−
jącym z hiperkalcemią, tj. pierwotnej nadczynno−
ści przytarczyc i szpiczakowi mnogiemu. Hiper−
kalciuria przy prawidłowym stężeniu Ca w suro−
wicy krwi wskazuje na hiperkalciurię samoistną.
Hipokalciuria może występować u osób z osteo−
malacją wskutek niedoboru witaminy D. Ozna−
czenie aminotransferaz i kreatyniny jest pomocne
w ujawnieniu przewlekłej patologii wątroby i ne−
rek, skutkujących rozwojem wtórnej nadczynno−
ści przytarczyc i zmianami kostnymi; ułatwiają
one też dobór właściwego leczenia i dawkowa−
nie leków) [29–32].
Jeśli u osób z obniżonym BMD badania pod−
stawowe są nieprawidłowe, to należy wykonać
dodatkowe badanie specjalistyczne (2. rzutu)



























Tabela 5. 10−letnie bezwzględne ryzyko wystąpienia złamania bkku (%) przy znanym BMI (bez BMD) u kobiet
powyżej 65. r.ż. w populacji UK
Liczba klinicznych BMI (kg/m2)
czynników ryzyka 
złamania 15 20 25 30 35 40
0 4,1 2,3 1,3 1,0 0,8 0,6
1 7,2 4,1 2,3 1,8 1,4 1,1 
2 12 7,1 4,0 3,1 2,4 1,9 
3 20 12 6,9 5,4 4,2 3,3 
4 31 19 12 9,1 7,1 5,5 
5 45 31 19 15 12 9,3 
6 62 46 30 24 19 15
Źródło: http://shef.ac.uk/FRAX.
ukierunkowane na rozpoznanie konkretnej choro−
by (PTH – nadczynność przytarczyc, białko mo−
noklonalne – szpiczak mnogi, 25 (OH)D – osteo−
malacja z niedoboru witaminy D) [26, 32–34]. 
Strategia diagnostyki 
ryzyka złamania
Podstawą strategii diagnostyki ryzyka złama−
nia jest identyfikacja chorych z czynnikami ryzy−
ka złamania, szczególnie tymi najbardziej istot−
nymi podanymi przez WHO [4], wymienionymi
w tabeli 1, następnie przypisanie badanej osobie
odpowiedniego poziomu ryzyka, tj. obliczenie
RB−10 wystąpienia złamania bliższego końca
kości udowej lub innych poważnych złamań
osteoporotycznych. Pozwala to na zakwali−
fikowanie pacjenta do jednego z trzech
poziomów zagrożenia (bliższy koniec kości
udowej) (ryc. 2):
• wysokiego – powyżej 14%, wymagającego
leczenia niezależnie od poziomu masy kost−
nej (ale BMD może być mierzona, w przypad−
ku jej monitorowania w trakcie leczenia lub
w zamiarze zastosowania leku, który wykazu−
je swoją skuteczność tylko przy niskim BMD),
• średniego – między 8–14%, w którym BMD
może przesądzić o przesunięciu poziomu
zagrożenia albo w dół, albo w górę i zadecy−
dować o potrzebie leczenia,
• niskiego – poniżej 8%, niewymagającego
interwencji ani dodatkowych badań.
Podany próg interwencji leczniczej jest
wynikiem ugody i opracowań różnych grup
eksperckich i uwzględnia RB−10 złamania
bliższego końca kości udowej [35].
Europejska Agencja Medyczna (European
Medicine Agency) [36], opierając się na stwier−
dzonej częstości występowania złamań w gru−
pach placebo w ramach przeprowadzonych
badań klinicznych [25], zaleca, by kryterium
włączeniowym do badań nad nowymi lekami
były następujące poziomy 10−letniego ryzyka
złamania:
• bkku 5–7,5%,
• poważniejsze złamania pozakręgowe 10–15%,
• kręgosłupa 15–20%.



























Tabela 6. Różnicowanie przyczyn niskiej masy kostnej
Rozpoznanie Osteoporoza Osteomalacja Pierwotna Wtórna nad− Szpiczak mnogi
nadczynność czynność 
przytarczyc przytarczyc
OB N N N N ↑↑
Kalcemia N ↓N ↑ ↓N ↑N
Fosfatemia N ↓↓ ↓ ↑N ↑N
Fosfataza zasadowa N ↑ ↑ ↑N ↑N
UCa/24 godz. N ↓N ↑ ↓N ↑N
PTH N ↑ ↑ ↑ ↓N
25 (OH)D N ↓N ↓N ↓N N
Białko monoklonalne (−) (−) (−) (−) (+)
Ocena prawdopodobieństwa złamania








+ ponowna ocena 10 RB
Rycina 2. Algorytm postępowania diagnostycznego i kwalifikacji do leczenia
Wnioski
Celem diagnostyki osteoporozy jest określenie
ryzyka złamania. 10−letnie bezwzględne ryzyko
złamania można obliczyć na podstawie algoryt−
mu FRAXTM, który uwzględnia badanie densy−
tometryczne lub BMI i kliniczne czynniki ryzyka
złamania. Badanie densytometryczne może
wskazać osoby z podwyższonym ryzykiem
złamania, niestety prawidłowy wynik badania
DXA go nie wyklucza. 
Informacje. Algorytm FRAX w j. polskim
dostępny jest na stronie www.pfo.pl. Informacje
o osteoporozie i ryzyku złamania dostępne są na
Polskim Portalu Osteoporozy: www.osteo−
poroza.org.
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